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1. L 'asymbol ie à Ia douleur
L'asymbol ie à Ia douleur est  une af fect ion assez rare,
secondaire à une 1ésion cérébraIe chez un individu qui, tout en
conservant une perception douloureuse, se trouve dans
f incapacité de produire une réponse êmotionneIle, motrice ou
verbale adaptée à une stimulation nociceptive appliquée de
manière bi l -atéra1e, sur toute Ia surface du corps.  (Schi lder et
Stengel ,  Hécaen et  Àjur iaguerra,  Victor et  Àdans) (1,  Z,  4,  5,
6 ,  7 ) .
Décr i te  en  1928 par  Sch i lder  e t  S tenge l  (1 ) ,  l ' asymbol ie  à
Ia douleur ne concerne pas seulement Ia réaction à Ia douleur
mais s'étend également à des situations de danger. La mimique
et les gestes de défense sont peu accusés ou absents;
quelquefois,  1e malade s 'of f re de lu i -même à la st imulat ion
douloureuse ou au contraire, sê plaint de manière occasionnelle
de ressent i r  de 1a douleur,  à des moments où l ,on ne s,y at tend
pas (1,  2,  7,  11).  Les réact ions végétat ives aux di f férentes
s t imu la t ions  sont  normales  (10) .
I1 existe des signes associés,  non systémat iques, ê!r  généraI
t ransi to i res,  parmi lesquels on peut c i ter :  Ia désor ientat ion
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spat ia le,  I '  hémianopsie,  un déf ic i t  moteur,  une aI térat ion du
schéma corporel  (1 'anosognosie,  1 'ext inct ion sensi t ivo-
sensor ie l re ) ,  l ,aphas ie  sensor ie l le ,  r ,aphas ie  de  conduct ion ,
des troubles de la lecture,  de l 'écr i ture et  du caIcul ,  des
persévéra t ions  ( t  à  8 ,  11)  .
Du point de vue anatomj-que, les deux hémisphères cérébraux
sont impl iqués. Les Iésions siègent dans la région insulaire
(1r,  14) et  sont souvent associées à des Iésions par iétales
(gyrus supramarginal is,  opercule par iétal  et  a i re somesthésique
seconda i re )  ( i ,  z ,  , ) ,  ou  à  des  Iés ions  f ron ta les  (1 ,  Z ,  g ) .
! {e instein et  coI1,  malgré leur propre matér ieI  ( t ro is cas
vérif iés anatomiquement: deux cas avec atteinte fronto-
pariétale et un cas avec atteinte temporale mais avec troubles
sens i t i f s ) ,  n ien t  tou te  poss ib i l i té  d ,une l0ca l i sa t ion
lésionnel le:  i ls  pensent que 1a 1ésion cérébraIe produi t  des
condi t ions d ' intégrat ion des éIéments percept i fs qui  sont
différentes de la normale et qui dépendent non pas de ra
local isat ion 1ésionnel le,  mais de var iables indiv iduel les I iées
à la  personna l i té  des  su je ts  (1 i )  .
schilder et stenger ainsi que Hécaen et Àjuriaguerra
considèrent que 1'asymbol ie à Ia douleur est  une modif icat ion
de la somatognosie; toute attaque nociceptive n, est plus
éprouvêe en  fonc t ion  du  corps  (1 ,  Z ,  j ,  , \ ,
Piéron quant à 1ui ,  est ime qu, i1 s,agi t  1à d,un problème
gnosique particurier qu'iI déf init corrune une analgoagnosie:
"f individu a perdu la compréhension de la signification de ra
dou leur "  (9 ) .
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2.  L 'ond.e P40O somesthésique
Tradi t ionnel lement,  on c lasse Ies potent ie ls évoqués en deux
types: ceux qui dépendent des caractéristiques physiques du
stimulus, appelés de courte latence, €t ceux qui sont plus
sensibles aux processus cognitifs évoqués par la stimulation
(Donch in  1978)  (16)  .
Une des premières descriptions des potentiels endogènes
(cogn i t i f s )  a  é té  donnée par  Wa1ter  e t  co l ]  en  196+ ( i7 ) .  11
décrit une variation contingente négative (vcN) se produisant
lorsque le sujet  entend un 
"c l icrr  cornxne signal ;  ce s ignal  est
suivi trois secondes après par un flash lumineux que Ie sujet
attend. pour déclencher une réponse qui est d,appuyer sur un
bouton. Inunédj-atement après Ie rrclic'r , un potentiel négatif
peut être enregistré par des électrodes placées sur Ie scalp i
le  su je t  es t  a lo rs  en  s i tua t ion  d 'a t ten te  d ,une s t imu la t ion
c ib1e .
À Ia même époque, Sutton en 196) (18, 19),  décr i t
1 'appar i t ion d 'une onde posi t ive 500 ms après le st imulus
produit, pendant la réalisation d'une consigne où I,on demande
la résolut ion d 'une si tuat ion incertaine. Cette onde peut être
obtenue après des st imul i  audi t i fs ,  v isuels et  somesthésiques,
et même en réponse à un stimulus omis dans une série continue
de st imulat ions.  11 est  a insi  évident que ce potent ie l  ref lète
une act iv i té mentale et  qu' i l  n 'est  pas une simple réponse à
une st imulat ion.
Le potent ie l  P ,00 est  un potent ie l  ample et  posi t i f  avec un
pic plus ou moins de 5OO à 600 ms après 1e st imulus,  dont
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1'ampl i tude maximum est s i tuée dans les régions par iétale
médiane et  centrale médiane, enregistré sur le scalp (pz Cz)
mesuré comme di f férence des potent ie ls entre les orei l les et  Ie
nez  (20)  .
Les  s i tes  de  généra t ion  sont  encore  d iscu tés  (z t  à  ,> ) .  En
généraI,  on accepte qu' i }  existe plusieurs zones de générat ions
distribuées de manière diffuse et comportant des zones plus
actives comme les régions frontales ou temporales médianes.
Nous savons que nous pouvons l,enregistrer clairement en
réponse à des st imulat ions c ib les auxquel les re sujet  a reçu la
consigne de prêter attention et de répondre. par exemple, on
ut i l ise dans ]a prat ique quot id ienne , ,1e paradigme de st imulus
non concordantr' (oaC ball paradigm) (16) , où Ie suj et est
exposé à deux st imul i  d i f férents,  dont L,un peu fréquent est
appelé c ib le:  lorsque 1e sujet  doi t  compter les c ib les,  ou
appuyer sur un bouton à chaque apparit ion de cel1es-ci, Ie p5OO
est c la i rement enregistré.  cependant,  1a quest ion de savoir
quel  processus cogni t i f  contr ibue à sa générat ion n,a pas
encore trouvé de réponse.
La théor ie la plus évoquée est  cel1e de Donchin (57, ,g)  ,
que I 'on pourrai t  appeler I 'mise à jour du contexte" (context
updat ing hypothesis) .  pour Donchin,  1e sujet  d ispose d,un
modèIe dynamique du monde extérieur; si le stimurus donné
demande une actuarisation du modèle, if se produira une onde
P500.  (ce t te  théor ie  sera  t ra i tée  prus  en  dé ta i I  ro rs  de  la
d iscuss ion)  .
On a ut i l isé I ,onde p500 dans diverses aires d, invest igat ion
de Ia  neuro log ie  e t  de  Ia  psych ia t r ie  (59  à  42) .  E l Ie  peut  nous
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offrir quelques clés, noug montrer comnent un processus
physiologique cérébral peut être relié à un processus
psychologique. Les latences et amplitudes de l,onde P1OO ont,
montré qu'el les étaient sensibles atD( différences
i-nterindividuelles. 11 est donc intéressant de chercher les
signi f icat ions de ces di f férences.
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OBJECTTF  -  CHOTX DU MODELE
D'après 1 'expér ience cl in ique, l ,asymbol ie à Ia douleur
montre que Ie sujet est capable de percevoir Ia douleur en la
dif f érenciant d'une stimulation tacti le non d.ouloureuse.
cependant une telle différenciation n'a pas été remarquée dans
1e comportement af fect i f  ou moteur.
Si  nous acceptons que Ie potent ie l  PSOO puisse être
enregistré en réponse à un stimulus auquer 1e sujet a reçu
consigne de prêter attention et de répondre, nous nous
demanderons quel sera le comportement des sujets capables de
répondre à une consigne pour Iaque1le on utirise un stimulus
somesthésique, arors que celui-ci n'a plus en soi aucune
signi f icat ion af fect ive pour le sujet .
on a chois i  Ia modal i té somesthésique pour 1 'obtent ion de
1'onde Proo puisque c 'est  Ia modari té c lassiquement af fectée
dans 1e syndrome d,asymbolie à 1a douleur.
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RÀPPEL ÀÀIÀTOMTQUE LES VOrES SOMESTHESTQUES
Des récepteurs largement répartis dans les téguments et les
structures profondes (muscles,  vaisseaux, v iscères) sont
capables de transformer une stimulation mécanique, thermique,
chimique ou éIectr ique en un message af férent.  En réal i té,  i I
s 'agi t  des extrémités distales de neurones sensor ie ls dont le
corps cellulaire se trouve dans Ie ganglion rachidien situé sur
Ia racine postér ieure de la moel le.  Les f ibres qui  const i tuent
ce que l 'on appelle le système lemniscal pénètrent dans Ia
moel le par Ie cordon postér ieur où eI les forment Ie fa isceau de
Goll et Burdach. Ces fibres montent jusqu'au noyau bulbaire de
Gol1 et Burdach, croisent Ia l igne médiane et forment Ie
lemnisque médian, puis gagnent Ie noyau ventro-postéro-Iatéral
du thalamus.
Un autre groupe de fibres formera Ie système extra-
lemniscal ,  pénétrant dans Ia moel le par Ia corne postér ieure et
croisera Ia l igne médiane pour monter dans l-e faisceau spino-
thalamique. Ce faisceau arrive dans Ia région
bulboprotubérantielle où certaines fibres rejoignent Ie noyau
latéral  du bulbe et  se projet tent  au cervelet ;  d,autres f ibres
plus antérieures rejoignent la région du noyau réticulé para-
médian; d'autres se terminent dans le noyau paralemniscal du
tectum mésencéphall ique dans Ia région grise entourant
1'aqueduc de Sylv ius et  certaines about issent à Ia région
Page - 7
magnocellulaire du corps genouil lé médian, dans le noyau
ventro-postéro- latéra1 et  dans les noyaux intralaminaires.
L ' informat ion somesthésique donc, arr ive à di f férents
groupes de noyaux thalamiques et se trouve projetée dans des
régions cérébrales de façon di f fuse; régions parmi lesquel les
on peut c i ter  1 'a i re somesthésique pr imaire (Sr1,  const i tuée
par }a c i rconvolut ion par iétale ascendante,  I ,a i re
somesthésique secondaire (S21, s i tuée au niveau du versant
supér ieur de ]a scissure de sylv ius et  Ie cortex par iétal
associat i f  (a i re 7 de Brodmann), Ies régions frontales
motr ices et  préfrontales,  a insi  qu,à des structures l imbiques,
pr incipalement 1 'amygdale (à t ravers }e cortex rétro insulaire)
e t  Ie  gy rus  c ingu la r i s  (45 ,  46) .
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MÀTERTEL ET  METHODES
1. E)GI"TEN NEI'ROLOGIOUE
Nous demandons 1'accord du pat ient  en r ,avert issant que
I 'examen qu ' i I  va  sub i r  r i sque de  Ie  gêner  e t  qu , i l  n ,a  aucun
caractère obl igatoire;  on lu i  précise que nous pouvons arrêter
dès qu' i I  1e désirera,  ce qui  sera tout  de même très ut i re pour
nous .
Nous étabrissons un protocole d'examen (voir annexe)
Depuis Ie mois d,octobre 1990 jusqu,à maintenant,  ce
progranme a été systématiquement appliqué à tous Ies malades
hospi ta l isés pour lésion cérébrale à 1,hôpi ta l  neurologique de
Lyon dans Ie service du Professeur rr i l let .  Les malades chez
qui on a pu détecter Le synd.rome ont été réexaminés pendant
leur séjour à ] 'hôpital par d.eux neurologues, au minimum der:;c
fo is  e t  à  des  jours  d i f fé ren ts .
Les troubles qui accompagnent d,ordinaire le syndrome ont
été évalués: hémiparésie,  t roubres du champ visuel ,  perte
sensi t ive,  t roubles du schéma corporel ,  ext inct ion sensi t ivo-
sensor ie l le,  aphasie,  apraxie,  acalcul ie,  a lexie et  agraphie.
La sensibi l i té tact i le a été explorée au moyen d,une épingle
(touche-pique) et Ia sensibil i té thermique au moyen de deux
tubes  de  ver re  contenant  I ,un  d .e  l ,eau à  r -1 ro ] ,  e t  l ,au t re  de
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1 'eau à  +0-+5oc ,  app l iqués  sur  Ie  v isage,  Ie  cou,
membres infér ieurs et  supér ieurs,  1e pér inée,
b i la té ra le  (Cambier ,  Masson,  Dehen)  (1 r ) .
t ronc,  1es
de façon
Nous avons soumis les malades à des manipulations
douloureuses et  également à des menaces visuel les et  audi t ives.
Nous avons enregistré leur réact ion verbale,  émot ionnel le et
motr ice (retrai t ,  c l ignement des paupières,  gr imaces) pendant
ces  s t imu la t ions .
Les manipulat ions douloureuses ont été ef fectuées de façon
b i la té raLe;  i l  s 'ag issa i t  de :  p ress ion  pré t ib ia le ,  p ress ion
sternale,  pression des ongles des pieds et  des mains,  p incement
des tissus mous de la région du biceps et du quadriceps,
pincement du talon d 'Achi11e.
Les menaces adressées dans chacun des hémi-espaces étaient
les suivantes:  menace de gi f ler  le malade, dê lu i  p iquer un
oeil avec une aiguiIIe, d€ le frapper sur Ie nez. Nous avons
également réa1isé une menace verbale en disant:  
" je vais vous
p incer  t rès  fo r t " .
Nous avons évalué 1'attitude générale du malade au cours des
deux examens.
Nous avons considéré conune atteints d'asymbolie à Ia douleur
les pat ients coopérants,  sans antécédents psychiatr iques, sans
déf ic i t  de Ia percept ion douloureuse et  dont 1es réact ions
émotionnelles et motrices face aux stimulus douloureu<
appliqués en une quelconque partie du corps, sont inadéquates
ou absentes .
Àux malades ainsi  sélect ionnés ainsi  qu'à d 'autres d 'âge
comparable,  hospi ta l isés pour lésion cérébrale,  mais ne
1e
C ê ,
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présentant pas Ie syndrome, nous avons réalisé des potentiels
évoqués somesthésiques précoces pour vér i f ier  I 'état  de Ia
voie sensi t ive ainsi  que 1'arr ivée des st imulat ions au cortex
par iétaI  et  des potent ie ls évoqués somesthésiques tardi fs pour
étudier les processus cogni t i fs  produi ts par Ie st imulus.
2 . EXÀI"IEN ELECTROPHYSIOLOGIOUE
* Obtention des Potentieis Evoqués Somesthésiques de Courte
Latence.
Ce sont des réponses survenant entre la stimulation et la
>O ème ms. I Is ont aussi  été enregistrés grâce à des méthodes
cartographiques (cas No2) ou alors avec en moyenne 4 électrodes
placées sur Ie scalp (cas no 1,  7,  4)  .  Des pat ients ont reçu
deux à t ro is st imulat ions par seconde, d 'une intensi té de deuc
fois supér ieure au seui l  sensi t i f .  Les condi t ions
d'ampl i f icat ion ont été 1es mêmes que pour les PES cogni t i fs .
Pour étudier les phénomènes de haute fréquence, le fi l tre se
si tuai t  entre 1 HZ et  52OO Hz.
L'  intérêt  d 'enregistrer les potent ie ls cort icaux de courte
latence, notamment 1a réponse par iétale N20, est  de permettre
de s 'assurer  de  1 'ex is tence d 'une perméab i l i té  pour  les  in f lux
somesthés iques  e t  d 'une réponse cor t i ca le .  En l ,absence d ,une
réponse N2O,  on  cons idère  que Ie  su je t  es t  désaf fé ren té  (20) .
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* Obtention de 7'Onde ?SOO Sonesthésique
Les enregistrements ont été ef fectués avec un apparei l  de
cartographie de potentiels évoqués à ZO voies (ou 20 canauc)
d 'ampl i f i ca t ion .  on  en  a  u t i l i sé  16  pour  Ies  enreg is t rements
des quatre malades.
Les électrodes ont été placées selon Ie système
internat ionar 1o/2o. La référence a été placée sur re nez pour
obtenir à chaque fois une référence sur la l igne médiane et
ainsi  évi ter  de fausses Iatéral isat ions l iées à la référence.
Les  f iL t res  c 'es t  à  d i re  1a  bande passante  é ta ien t  de  o  ,g  Hz
à lo Hz dans tous les cas et  l ,ampri f icat ion du signal  étai t  de
7o 000 fois pendant un temps d'analyse de 1024 mi l l isecondes
(ms) dont 80 ms de pré-analyse (avant la st imulat ion) et  944 ms
après Ia st imul-at ion.
une fois Le recuei l  de données ef fectué, rê système réal ise
une cartographie avec échelIe de couleur et niveau de voltage.
Pour chaque point d'échantil lonnage (2)6 points pour chaque
voie),  r 'apparei l  peut calculer le vortage pour chacune des j6
voies et  en représenter Ie niveau sur une éche] le de couleur:
Ie voltage négatif est représenté par des couleurs dégradées de
breu et  Ie vortage posi t i f  par des couleurs al lant  du jaune au
rouge.
Àprès avoir  réal isé cet te t ransformat ion,  on ut i l ise une
méthode d' interpolat ion r inéaire pour est imer 1e vol tage
existant sur Ie scalp aux endroi ts dépourvus d,électrodes.
Àinsi ,  connaj-ssant les 16 niveaux d'érectrodes, on peut est imer
Ia distr ibut ion globale de vol tage sur tout  Ie scaIp.
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Nous avons réal isé plusieurs sér ies de st imulat ions sur
chaque main, en essayant de graduer les condiÈions cognitives
d.ans lesquelles la stimulation a été délivrée. Pour chacune des
deux mains, nous avons effectué des stimulations dites neutres
pendant lesquel les le sujet  devai t  resté 1es yeux fermés ou
éventuellement ouverts mais fixés sur un point placé devant
Iui ,  sans bouger ni  ef fectuer une tâche cogni t ive,  en la issant
simplement divaguer son imagination. De temps en temps, iI
pouvait parler un petit peu mais ne devait pas du tout bouger
af in de permettre Ia réal isat ion d 'un enregistrement correct .
L ' intensi té de st imulat ions pendant cet te sér ie neutre a été
graduée à  2 ,7  fo is  Ie  seu i l  de  1a  sens ib i l i té  tac t i le ,  qu i  es t
un niveau non douloureux mais suffisamrnent fort pour que le
su je t  pu isse  le  compter .
On envoie des st imulat ions di tes c ib les (c 'est  à dire des
st imulat ions de même intensi té que les st imulat ions neutres
dir igées sur un mâme terr i to i re)  que Ie sujet  doi t  conscienrnent
et mentalement compter pour nous en rapporter le nombre à Ia
f in  de  1 '  enreg is t rement .
Quand Ie malade était incapa-ble de compter, ou bien qu'i l
fa isai t  t rop d 'erreurs,  nous lu i  avons donné un compteur
mécanique produisant un "c l icrr  sonore chaque fois qu' i I
appuyait sur le bouton, ce qui nous permettait de vérif ier que
le décompte étai t  correctement réal isé.
Lorsque le pat ient  n 'étai t  anesthésié que d'un côté,  of l
envoyait systématiquement une stimulation cible alternativement
ou simultanément à une stimulation appelée non cible du côté
opposé. Àinsi  le pat ient  recevai t - i l  des st imulat ions
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aIéatoires tant  à droi te qu'à gauche, avec pour consigne de ne
compter que les st imulat ions reçues d'un seul  côté et  de
négl iger cel les reçues de 1'autre côté.  De cette façon, les
stimulations cibles envoyées étaient moins nombreuses que 1es
st imulat ions négl igées par Ie pat ient .  Les st imulat ions c ib les
ont  représenté  10  % de l ,ensemble  des  s t imu la t ions .  En e f fe t ,
nous savons que si  Ia c ib le est  rare,  1ê sujet  génère plus
fac i lement  un  PSOO (44) .
Systémat iquement,  ces deux types d 'enregistrement (c ib les-
neutres) ont été ef fectués. Cependant,  chez trois malades
désaf fé ren tés  d 'un  cô té ,  i1  a  é té  imposs ib le  d ,employer  Ie
paradigme classique. Nous n,avons pu dél ivrer gu,un seul  type
de st imulat ions,  t rès écarté dans Ie temps de façon à pouvoir
représenter une probabil ité de 10% au comptage.
un trois ième protocole a été ut i l isé.  Des st imulat ions ont
été envoyées dans des condi t ions di tes neutres (en 1 'absence de
toute tâche cogni t ive pour Ie sujet) ,  en augmentant
progressivement f  intensi té de la st imulat ion de 4 à 6 fo is Ie
seu i l  sens i t i f  (avec  accord  des  su je ts ) .  Ce type de
stimulations chez un sujet normal conmence a être douloureuc
mais supportable . '10 à i, stimulations de ce type ont été
envoyées af in de voir  s i ,  de façon spontanée, Ie sujet  générai t
en réponse une posi t iv i té tardive de type P5OO ou bien une
au t re .
Les potent ie ls évoqués ont été réaI isés dans 1e service d,  EEG
de 1'uôpi ta l  Neurologique p.  Wertheimer de Lyon (Service du
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Professeur  t " taugu ière)  e t  au  C.E.R.M.E.P (cent re  d 'Exp lo ra t ion
et de Recherche Médicales par Emission de Positons) à Lyon avec
la collaboration du Docteur Luis Larrea.
5. ETrrpE NEURO-RÀpTOLOGTOUE
Pour cette étude, nous avons utilisé un équipenrent
G.E.C.T. 9000. Nous avons réal isé des coupes jo int ives de 10 nsn
d'épaisseur,  paral lèIes à Ia l igne orbi toméatale.
Les structures seront locaLisées selon 1 'Àt1as Magnet ic
Resonance Imaging (4r) .
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RESULTÀTS
*  CÀS No1 :  Mons ieu r  B . J .
Patient d.e 76 ans ,  droi t ier ,
psychiatr ique.
re t ra i té , sans antécédent
ÀNTECEDEMIS:
Hypertension artér ieI1e, tabagisme, diabète
insulino-dépendant, hyperuricêmie, diplopie, artériopathie.
MOTIF DE L'  HOSPITÀLTSÀTION:
Le 19/2/  1991, hémiplégie
connaissance suiv ie d 'aphasie et
disparues au moment de cet examen à
droiÈe avec perte de
d'hémiparésie résiduel les,
savoir  56 heures après.
EXÀ}4EN:
Minimental  Test 25O/rO. pas de désor ientat ion temporo-
spat ia le.  amnésie de 1 'épisode. Hypokinésie motr ice.  Problèmes
sphinctér iens occasionnels.  Pas de déf ic i t  moteur.  L,exanen de
Ia sensibil i té et celui du schéma corporel sont normaux.
Capable d'identif ier un stimulus doulourer:x. Pas d'hémianopsie.
On ne constate ni  anosognosie,  n i  aphasie,  n i  acalcul ie,  n i
alexie, f l i  agraphie, l l i  apraxie. Nasopalpébral inépuisable.
Préhension palmaire bilatérale. On ne constate aucune
persévérat ion.
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Réponse aux stimulations douloureuses et menaces: pendant
Ies explorat ions répétées, le malade se montre aimable et
coopérant.  Devant Ia pression ou Ie pincement des t issus mous,
Ie malade réagi t  verbalement en disant:"ça fa i t  maI,  ça fa i t
vraiment ma1, vous me pincez très for t r r ,  ce sans aucune
colorat ion émot ive,  î i  tentat ive de retrai t  de son bras ou de
Ia main d.e 1' examinateur.
Devant les menaces verbales ou visuelles, on obtient comme
réponse: "a I lez -y r r .  11  mér i te  d 'ê t re  ment ionné que pendant  son
hosp i ta l i sa t ion ,  1ê  pa t ien t  s 'es t  co incé  1 'aur icu la i re  gauche
dans une porte, cê qui a provoqué un hématome unguéal; i l  n'a
pas signalé I 'épisode dans Ie service,  nê semble pas avoir  été
gêner et  ne s 'est  pas plaint .  Àu cours des exëLmens répétés,  i l
of f ra i t  de 1ui-même ses mains et  ses pieds pour subir  les
stimulations doul-oureuses .
Evolut ion:  Occasionnel lement,  appar i t ion de crampes à 1a
main gauche. comportement inchangé devant les menaces et Les
manipulations douloureuses tout au long de son hospitalisation
( jusqu 'au  16 / t /1991) .  Nous ignorons  son évo lu t ion  u l té r ieure .
E .E .G réa l i sé  Ie  20 /2 /1991 :  on  cons ta te  une  asymét r ie  ne t te
entre 1es deux hémisphères, aux dépens du côté gauche, avec, à
ce niveau, une act iv i té cérébrale surchargée de f igures lentes
del ta,  intéressant la région temporale de façon permanente.
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Scanner  réa l i sé  Ie  1 /5 /1991:  À t roph ie  cor t i co-subcor t i ca le ,
prédominant au niveau frontal interne bilatéral. Àtrophie
insulaire gauche.
PES réa l i sés  l e  14 /5 /1991 :  PES précoces bilatéralement
normarD(.
PES cogni t i fs :  quels que soient
Ie type d'enregistrement considéré et  Ie côté st imulé,  Ies
réponses morphologiques ont une morphologie très pauvre,
puisque 1'on dist ingue uniquement le potent ie l  P4> suiv i  d,une
négat iv i té N60/N120. Àucune rêponse n,est  enregistrée au delà
de Ia 150ème ms post-st imulus.  En part icul ier ,  on constate
1'absence des potent ie ls P500 aux st imulat ions c ib les,  êrr  dépi t
d'un bon comptage de Ia part du patient. De même, les
s t imu la t ions  à  des  in tens i tés  é Ievées  ( jusqu,à  4 ,5  fo is  le
seuil moteur) n'évoquent aucune réponse tardive de type
cogni t i f .  ces anomal ies sont str ictement bi latérales.
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Cas n"  1
0n  d is t ingue  c la j rement  1 'a t roph ie  f ron ta le  med ia le  b i la te ra le  y  compr is  le  gy rus
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t  CÀS No2 :  Mons ieu r  M .À




gauche  le  , /11 / tggo
dro i t ie r , re t ra i té , sans antécédent
hypertension
(hospi ta l isé dans
ar té r ie ]1e ,  hémi -parés ie
un  au t re  hôp i ta l ) . .
MOTTF DE L'HOSPITÀLTSÀTION:
Hémip lég ie  gauche  Ie  11 /1 t / t 990 .
EXÀI"IEN:
Le malade marque un manque d' intérêt .  Or ientat ion
temporo-spat ia le correcte.  Troubles sphinctér iens de façon
occasionnel le.  Préhension palmaire droi te.  Réf1exe naso-
palpébral inépuisable. Hémip1égie gauche. Hémianopsie latéra1e
homonyme gauche. Hémi-hypoesthésie gauche de type cortical.
Extinction auditive gauche. Extinction sensitive gauche
régressive,  sans anosognosie.  Âpraxie construct ive et
idéomotr ice.  Ident i f icat ion biLatérale d.es st imulat ions
douloureuses. Sensibi l i té normale à droi te.  Nous ne constatons
ni  aphasie,  Di  a lexie,  û i  acalcul ie.
Réponse aux manipulations douloureuses et aux menaces:
Pendant les examens répétés,Ie malade se montre aimable et
coopérant.  I I  répond.: ' roui  ça fa i t  maI,  oui ' f  ,  sans manifestat ion
motr ice ni  colorat ion af fect ive.  Devant la menace de le pincer
t rès  fo r t ,  i 1  d i t :  "ou i ,  a l Iez -y " .  11  d i t  encore :  r r vous  vou lez
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me piquer un oeil, vous voulez me taper sur Ie nez, vous aLlez
me donner une gi f le" .  11 of f re de lu i -même certaines part ies de
son corps pour se faire manipuler. Etant donnée son hémianopsie
gauche, i l  n 'est  pas possible d,  évaluer les menaces sur cet
hémi-espace.
Evol-ution: Tout au long de son hospitalisation, sauf pour
Ia dispar i t ion de 1 'ext inct ion,  son asymbol ie à la douleur
demeurera stable de même que son déf ic i t  moteur,  ! ,
hémianopsie et 1, hémi-hypoesthésie gauche.
scanner  réa l i sé  Ie  > / t t / tggo:  p lus ieurs  hypodens i rés  d .e
caractère ischémique, f ronto-par iéto-temporares droi tes,
cort ico-sous cort j .cales.  Àtrophie cort ico-souscort icale
prédominant au niveau frontar interne, dê façon bilatérale.
Scanner  réa l i sé  Ie  t+ / t1 /1gg l :  Ramol l i ssement  to ta l  du
terr i to i re de 1 'ar tère sylv ienne droi te ( f ronto-par iéto- insulo-
temporal) .
PES réa I i sés  Ie  + / j2 /1990 :  pES précoces :  10  à  >O ms;  les
réponses somesthésiques sous-cort icales et  cort icales
pariétares sont normales après stimulation du nerf médian
droi t .  La distr ibut ion topographique des potent iers est  e l re
aussi  tout  à fa i t  normale jusqu'à +5 ms. pour re médian gauche,
la stimulation évoque uniquement res composantes sous-
cort icales P14 et  N18. Àucune réponse cort icare n,  est
enreg is t rée  ce  jour .
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PES cogni t i fs :  les st imulat ions
cibles (que le sujet  doi t  compter) ,  eui  portaient sur Ie côté
droit rr sainrr ont été détectées correctement. On constate
1'absence des potent ie ls Pr00. Du côté gauche, les st imulat ions
ne sont perçues que si des intensités extrêmement éIevées sont
ut i l isées (40 mÀ).  Dans ces condi t ions,  le pat ient  arr ive à
d.étecter correctement les chocs lors de séries très courtes.
Les réponses obtenues ne comportent pas de Pr0O.
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Cas  no  2  (  p remi  e r  scanner  )
0n  d i s t i nque  I ' a t r oph ie  f r on ta ' l e  med ' i a l e  b i l a t e ra l e  y  compr i s  1e  gy rus  c i ngu la r i s
Cas no 2  (deux ieme scanner )
En  supp lément  de  I ' image  p recéden te ,
sy l  v ienne  d ro i te .
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*  CÀS No I :  Madame J .Y .
Pat ien te  de  72  ans ,  d ro i t iè re ,
psychiatr ique.
retrai tée,  sans antécédent
AÀITECEDEM|S:
Hyper tens ion  a r té r i e I I e .
MOTTF DE L 'HOSPTTÀLISÀTION:
L e  2 8 / 1 / 9 1 ,  h é m i p l é g i e  g a u c h e .
EXÀI'1EN:
Hémiplégie gauche, modérée à grave. Pat iente bien
or ientée. Ànosognosie.  Explorat ion de Ia sensibi l i té droi te
normale .  On ne  cons ta te  pas  de  s igne d 'aphas ie  n i  d 'aca1cu l ie ,
n i  d 'a1ex ie ,  i l i  d 'agraph ie ,  n i  d 'aprax ie ,  n i  d 'hémianops ie .
Réponse au>c manipulations douloureuses et aux menaces: La
pat iente semble être soucieuse et  gênée. Ses rêponses
affect ives et  motr ices sont normales en hémi-espace et  hfuni-
corps droi ts.  a gauche, i I  existe une al térat ion du schéma
corporel :  quand on lu i  p ince 1e pouce de ce côté,  eI Ie gémit
mais ne fai t  aucun ef for t  pour ret i rer  la st imulat ion avec sa
main val ide.  À la quest ion:  
"pourquoi  gêmissez-vous?tr ,  e l Ie
répond: I 'parceque vous me coincez 1 'épauIe, , .  De la même façon,
lo rsqu 'on  lu i  p ince  le  b ras ,  e l le  d i t :  I ' pourquo i  me p incez-vous
à gauche de mon cou?'r .
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Evolution: Disparit ion des troubles somatognosiques
quelques jours après, avant la réalisation des potentiels
évoqués. stabi l i té du déf ic i t  moreur et  de l ,hypoesthésie
gauche de type central.
Scanner réa1isé le 51/ 1/ ' tg9t :  Ramol l issement putaminal
d ro i t .
PES réa l i sés  Ie  ? /2 /1991:  PES précoces :  après  la
stimulaEion du nerf médian gauche, toutes les rêponses
cort icales,  tant  par iétales que frontalês sont abol- ies.
Désafférentation hémisphérique droite. eprès stimulation du
nerf médian droit, Ies réponses sont normales.
PES iogni t i fs :  la st imulat ion
du nerf médian droit évoque une composante ptOO d,amplitude et
de latence normales. Àucune réponse n,a pu être obtenue par
stimulation du médian gauche.
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*  CÀS No  4 :  Mons ieu r  B .B .
Patient de 6? ans,
psychiatr ique.
droi t ier ,  magasinier, sans antécédent
A}ÏTECEDEM|S:




Hémip1égie gauche re 1g/1/ t9gt ,  de modérée à grave.
EXÀ}IEN:
Malade coopérant. Bonne orientation temporelre et
topographique, mais confusion fluctuante droite-gauche.
uémiplégie gauche de modérée à grave. uémianopsie 1atérale
homonyme gauche. Àu début, hémiasomatognosie gauche et
anosognosie.  sensibi l i té normale de 1,hémi-corps droi t .
Réponse aux manipulations douloureuses et aux menaces:
pendant L'examen, le malade se montre très coopérant, mais
soucieux et ennuyé. Etant donnée son hêmianopsie gauche, iI
n 'est  pas possible d 'évaluer les réponses agx menaces dans cet
hémi-espace. À ra dispar i t ion des troubres somatognosiques, Ie
malade est capable d'identif ier la stimulation douloureuse à
gauche avec tentative de retrait ou d,él0ignement de Ia main de
1'examinateur avec sa main droi te.
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À dro i te ,
d 'a lex ie  n i
1 '  explorat ion
les réponses sont normales.  pas d,  aphasie,  n i
d 'aca1cul ie.  Le pat ient  refuse catégor iquement
de 1 'écr i tu re  sans  fourn i r  d ,exp l i ca t ion .
Evolution: oisparit ion des troubles de la somatognosie en
quelques jours avant Ia réal isat ion des pEs. persistance du
déficit moteur gauche, de l,hypoesthésie gauche de type central_
et des troubles du champ visueL.
scanner  réa l i sé  Ie  23 /1 /  tgg t :  Ramol l i ssement  dans  re
terr i to i re postér ieur et  des branches rolandiques d.e 1,artère
sylv ienne droi te ( f  ronto-par iéto-temporo-occipi to- insulaire) 
.
PEs réa l i sés  1e  4 /z /1g91:  pES de cour te  ra tence:  après
stimulation du nerf médian gauche, toutes les réponses
cort icales,  tant  par iétaIes que frontales sont abol ies.
Désafférentar ion hémisphér ique droi te.  après st imulat ion du
nerf  médian droi t ,  les réponses sont normales.
PES cogni t i fs :  Ia st imulat ion du
nerf médian drolt évoque une composante PSOO d,amplitud.e et de
latence normales. Àucune réponse n, a pu être obtenue par
stimulation du nerf médian gauche.
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Cas  nu  4
Ramo l ' l i s semen t  dans  l e  t e r r i t o i r e  pos te r i eu r  e t  b ranches  ro l and iques  de  . l ' a r t è re
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pendanE les  PES
T À B L E À U D E S
SCÀNNER
D O N N E E S
PES
LÀTENCE COURTE P l o 0
No 1 Hornrne
76  ans  Dro i t i e r
Àsymbol ie à la  douleur
Syndrome f ronta l
A t roph ie  f r on ta le  p rédominan t
au  n i - veau  i n te rne  b i l a té ra l
À t roph ie  i nsu la i re  Gauche
Normaux À.bsence
Noz Horûne
67  ans  Dro i t i e r
Àsymbol ie à 1a douleur
Syndrome f ronta l
Hémi -hypoes t ,hés ie  Gauche
Hémiplégie cauche
Àpraxie idéomotr ice
HémJ.anopsie la téra le
homonyme Gauche
A t roph ie  f  r on ta le  p rédominan t
au  n i veau  i n te rne  b i l a té ra l
Ramo l l i s semen t  t o ta l  du
t e r r i t o i r e  d e  I ' a r t è r e
sy l v i enne  Dro i t e(  f  ronco-par iéto -  insulo-  temporal  )
No rmaux  ap rès  s t imu la t i on
du ner f  médian Droi t
Désa f fé ren ta t i on  de
1 'hêmisphè re  D ro i t
Àbs ence
Nol Fenune
7 2  a n s  D r o i t i è r e
Pas  d 'asymbo l i e  à  1a  dou leu r
Hémi -hypoes thésie Gauche
Hémiplêgi-e Gauche
Ramol l issement  putaminal  Droi t
Normaux après st imulat ion
du ner f  médian Droi t
Désa f fé ren ta t i on  de
1 ' h é m i s p h è r e  D r o i t
Normale après
s t imu la t i on  du  ne r f
médian Droi t
No4 Homme
5 7  a n s  D r o i - t i e r
Pas d 'asymbol ie à la  douleur
Hémihypoesthésie Gauche
Hémiplégi-e Gauche
Hémianopsie la têra1e homonyme
Gauche
Hypoacousie Gauche
Ramo] l i ssemen t  dans  1e  te r r i t o i r e
postér ieur  et  branches ro landiques
d e  1 ' a r t è r e  s y l v i e n n e  D r o i t e(  f  ronto -par iéto-  t .emporo-occip i  to  -
i nsu l -a i re )
Normaux après st imulat ion
du ner f  médian Droi t
Désa f fê ren ta t i on  de
1 ' h é m i s p h è r e  D r o i t
Normale après
s t imu la t i on  du  ne r f
méd ian  Dro i t .
x  PES :  Po ten t i e l s  Evoqués  somes thés iques
DISCUSSION
1. CORRELÀTION ÀI{ÀTOMOCLINIOUE
La manifestation clinique Ia plus frappante, déjà évoquée
dans la littérature et que nous avons nous mêmes observée chez
les malades présentant une asymbol ie à la douleur (À.D),  est
leur incapacité à produire une réponse émotionnelle ou motrice,
adaptée aux stimuli nociceptifs, malgré une conservation de la
percept ion douloureuse. Cette part icular i té est  présente
quelque soit le côté stimulé et concerne également les menaces
visuelles et auditives. La conservation de la perception
douloureuse est démontrée par la description que les malades
font des caractér ist iques visuel les, auditives ou
somesthésiques des différents stimuli. L' absence de réponse
êmotionnelle face à Ia douleur semble donc correspond,re à une
ind i f fé rence a f fec t i ve  à  ce l le -c i .
Du point de vue anatomique, si l 'on compare les clichês
tomographiques d.es patients avec A.D et ceux des patients qui
ne présentent pas ce syndrome, i l existe chez les premiers une
associat ion Iésionnel le que 1'on ne. retrouve pas chez les
malades du deuxième type, à savoir l 'atteinte de la région
insulaire associée à une lésion bilatérale de Ia région interne
des lobes frontaux.
D'après Geschwind, l ,at te inte de la région insulaire
pour ra i t  jus t i f ie r  1 'appar i t ion  d 'un  syndrome d 'À .D (1 r1 ,  Cet
auteur, d€ Ia même façon que Mesulam et Mufson (46, 48)
Page - ,7
( t ravaux sur Ie s inge),  considère que f  insula est  un relais
fondamental entre f information sensorielle qui arrive à la
région pariétale et le système limbique, dê par sa relation
anatomique avec Ie lobe pariétaI et 1'amygdale. Cependant,
cet te présomption n 'est  pas appl icable à noÈre cas ûo4, chez
qui  on n 'observe pas d 'À.D malgré une Iésion insulaire.  11 faut
également signaler que pendant 1'enquête réatisée pour cette
étude, nous avons trouvé deux malades d'âge comparahle, avec
lésion insulaire, qui ne présentent pas Ie syndrome et avec
lesquels nous avons même été contraints d'interrompre 1'examen
éIectrophysiologique, à leur demande, à cause du désagrément
causé par Ie st imulus somesthésique.
11 faut admettre gu'une lésion insulaire isolée, tant  à
gauche qu 'à  d ro i te ,  peut  ne  pas  en t ra îner  1 'À .D.  En e f fe t ,  une
lecture attentive de Ia l ittérature montre ç[ue, bien que Ia
région insulaire soi t  at te inte dans Ia major i té des cas, cet te
Iésion est  rarement isolée (un seul  cas (14) ) .  Dans Ia plupart
des  cas ,  e l le  es t  assoc iée  à  d 'au t res  Iés ions  (1 ,  2 ,  7 ,8 ,  14 ) ;
i l  est  donc l ic i te d 'émettre l ,hypothèse que la lésion
insulaire pourrai t  être nécessaire mais non suff isante pour
condi t ionner une À.D.
En ce qui concerne les deux malades de notre étude (qui
présentent une À.D),  la lésion insulaire est  associée à une
atteinte f rontale.  11 s 'agi t  p lus précisément d,une at te inte
frontale j-nterne, bilatéra1e compromettant des aires
préfrontales et Ia région antérieure du gyrus cingularis.
On connaît d'une part, les relations anatomiques de ces
régions avec 1e système limbique (48) et d,autre part, Ieur
participation dans les réponses affectives face à Ia douleur
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(4? à ,11.  cet te not ion a été la base de di f férentes techniques
chirurgicales visant à traiter les douleurs rebelles au
traitement mêdicamenteux, et qui consistaient à réséquer les
aires sus-mentionnées ou bien à interrompre leur connexions
avec le thalamus (r2 à ,6) ,
Par conséquent,  1 'associat ion d 'une lésion insulaire et
d'une lésion frontale, chez nos deuc malades semble être à
1'or ig ine du comportement d 'â ' .D.
TouÈefois,  on ne peut pas considérer que 1'associat ion d 'une
lésion insulaire et  f rontale soi t  toujours Ie facteur
responsable d 'une À.D; en ef fet ,  sur les dix cas publ iés avec
une description clinique et un examen radiologique ou
anatomique préc is  (1 ,  2 ,  7 ,  8 ,  14) ,  quat re  d 'en t re  eux  ne
présentaient pas l 'associat ion f ronto- insulaire (7,  14) .
Nous pouvons en conséquence dire que dans Ia grande majorité
des travaux publiés à propos d'À.D, ainsi que pour les deur
malades de notre étude, I ' insula est  lésée. Chez ces derx
derniers,  une lésion frontale est  associée, cê qui  a
probablement déterminé Ia différence clinique entre leur
comportement et celui du cas no 4 et les malades pour lesquels
nous avons interrompu 1' examen électro-physiologique.
2. CORRELÀTION ENTRE LES DONNEES ELECTROPHYSTOLOGIOUES ET LES
DONNEES ÀIVÀTOMOCLINIOUES
Du point de vue électrophysiologique, en ce qui concerne
tous 1es pat ients étudiés,  Ç[u' i Is présentent ou non une À.D, on
constate f intégrité de Ia voie somesthésique, depuis les
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récepteurs périphériques jusqu'au cortex pariétal, au moins
d'un côtéi  L '  intégr i té de la voie somesthésique est  démontrée
par Ia présence des ondes N20 et  P4, (20).  Chez les pat ients
sans À.D, on enregistre depuis Ie scalp une onde P500 de
latence et d'amplitude normales pour l 'âge. En revanche, chez
les pat ients qui  présentent une À.D, on n 'enregistre pas d,onde
P500 sur le sca1p, cê,  malgré une détect ion correcte des
st imul i  (vér i f iée par Ie comptage).
11 est actuellement admis que Ia détection du signal qui
détermine la réal isat ion d 'une consigne, génère
systématiquement, chez Ie sujet normal, une onde P500 (pour une
revue ,  vo i r .  11 ,78 ,  17) .  Les  deux  pa t ien ts  avec  À .D é ta ien t
capables de détecter le stimulus et de répondre à Ia consigne
que ce dernier déterminait. Leur tâche consistait à compter
mentalement ou à l 'aide d'un compteur manuel, Ie nombre de
s t imu l i .  Ma lgré  ce la ,  i l  n 'a  pas  é té  poss ib le  d ,enreg is t re r
chez  eux  l 'onde P500.
Pour établir un l ien entre les données électro-
physiologiques obtenues chez nos patients et les données
anatomo-cl in iques, i I  est  nécessaire de rappeler les
di f férentes opinions se référant d 'une part  au s i te de
product ion de 1'onde P500 et  d 'autre part ,  aux processus
cogni t i fs qu'el Ie pourrai t  représenter.
Di f férentes régions cort icales et  sous-cort icales ont été
impliquées dans la génèse des potentiels de type P500; Ce1le-ci
a été explorée à 1 'a ide d,  é lectrodes d,  enregistrement
simultanément en intra et en extra-cérébraI (2r1. parmi ces
régions, oû cite la zone hippocampo-amygdalienne (ZZ, 23, 50,
,1 ) ,  les  lobes  f ron tauc  (28 ,  29 \  e t  Ie  tha lamus (321.  En
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conséquence, d 'après Johnson (24),  1 'onde P]OO, euê 1'on
enregistre sur Ie scalp, représente probablement Ia somme des
act iv i tés de ces di f férentes sources.
Àinsi ,  1ê système l imbique (22, 25, 50, 51) et  Ia région
préfrontale (28) semblent jouer un rôIe dans Ia production de
I 'onde PSOO; i l  faut  noter en plus,  eu€ ces deuc régions, sont
anatomiquement connectées enEre el les (45, 48).  Dans les
atteintes du comportement affectivo-moteur face à Ia douleur
(À.D, chirurgie frontale cortrne traitement de la douleur rebelle
au trai tement médical) ,  ces structures se t rouvent Iésées (>Z à
>6), ou déconnectées des aires de Ia perception somesthésique
(15 ,  14 ,  48 , r ) ) .
À partir de ces données, nous somrnes tentés de conclure que
I'absence de P500 chez nos malades est due à une }ésion des
générateurs normalement responsables. Cependant, nous ne
pensons pas être en mesure d 'af f i rmer cela,  s i  I ,on prend en
compte les récents t ravaux de Johnson (21),  Pal ler  et  col l  (54)
et  Ruggs et  col l  (5)) .  Ces auteurs t rouvent une onde p300
normale, malgré 1a destruction de Ia région hippocampo-
amygdalienne, laquelle se trouve apparemment impliquée chez nos
malades.
Un modèIe susceptible de correspondre à ces notions,
pourrai t  être celui  de Halgren et  col l  (23).  Dans ce modèIe,
les générateurs, pour produire l,onde p500, ont besoin de deux
groupes neuronaux qui les précèdent fonctionnellement dans Ie
tenps; d,'une part, un groupe appelé , 'Ies antécédents,, et
d'autre part un groupe appelé 
"g:achette,r .
Par conséquent, on peut penser que l,association
Iésionnelle gu'on trouve chez nos malades, conditionne
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1'absence de P500, non pas par lésion nécéssaire des
générateurs probables,  mais plutôt  par 1 'aI térat ion d 'une étape
biologique antér ieure associée.
, . CORRELÀTIONS PSYCHO-ELECTROPHYSIOLOGIOUES
11 existe de nombreuses théories qui tentent d'expliquer les
processus cogni t i fs  associés à Ia product ion de 1'onde P500.
Parmi el1es, méri tent  d 'être c i tées la théor ie de Donchin
(1981')  (57 ,  78) ,  qu'on pourrai t  appeler en f  rançais rrmise à
jour du contexte, '  (context  updat ing hypothesis) ,  et  cel le de
Verleger (1988')  ( r7)  ,  qu'on pourrai t  t raduire par ' rsat isfact ion
de 1 'a t ten te"  (con tex t  c losure) .
Pour Donchin, certaines structures cérébrales t 'possèdentil un
modèIe du monde extérieur qui peut être modifié en fonction des
changements de 1'environnement. Tant que f information en
provenance de I 'extérieur de ce système correspond au modèle,
Ie système sera en état  d 'équi l ibre;  en revanche, s i
f information est discordante par rapport au modèle, celui-ci
devra être réactualisé pour inclure cette nouvelle information.
CetÈe ac tua l i sa t ion  sera i t ,  d 'après  1 'éco1e de  Donch in ,  le
déterminant de 1 'onde P500.
En revanche, Verleger considère que le déterminant de 1,onde
P5O0 est,  à I 'opposé, la coincidence entre I ' informat ion venant
de I 'extér ieur et  Ie modèle,  êt  non pas la rêactual isat ion de
celui-c i .  Àutrement di t ,  1ê sujet  espère un st imulus déterminé,
et quand ce stimulus lui parvient, puisqu, i l  correspond à
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1 'a t ten te  (sa t is fac t ion  de  1 'a t ten te) ,  on  enreg i -s t re  une onde
P500.
Les deu< modèles prédisent que si un patient est capabre d,e
reconnaître 1e stimulus et d,accomplir Ia tâche, une onde proo
devrait être enregistrée au niveau du scalp.
or, nos deu:c patients qui présentent une À.D, ne satisfont
pas cette prédiction (ne génèrent pas de PSOO malgré un bon
comptage). Àucune des deux théories ne semble donc pouvoir
expl iquer Ie cas part icul ier  représenté par 1,À.D.
un éIément suscept ib le de résoudre cette s i tuat ion
paradoxare, pourrait être Ia composante affective l iée à Ia
génération de l,onde p:iOO. Cette composanÈe serait envisageable
du fait que certaines aires anatomiques, pouvant participer à
la  génèse  de  l ,onde  PSOO (ZZ,  25 ,  29 ,  tO ,  51r ,  son t  auss i  en
rapport avec Ies comportements affectifs (49 , ,O). Johnson, en
1986 (24), souligne Ia valeur émotionnelle d.u stimulus comme un
des facteurs conditionnant I,amplitude de l,onde ptOO.
Chez nos deux patients, cê comportement affectif envers Ia
stimulation pourrait ne pas être présent, face aux stimuli
douloureu< comme face à des stimuli non doulourerls. En effet,
pendant Ia réarisation de l,examen électrophysiologique, nous
avons donné auc sujets deuc intensités de stimulus différentes;
un st imulus étai t  z,)  fo is Le seuir  tact i le,  ce qui  représente
une intensité parfaitement perceptible mais non douloureuse, et
un deuxième stimulus de 6 fois Ie seuil- tacti le, ce qui
représente un niveau douloureux chez un sujet normal. Nos
marades ont été capables de faire La différence: leur opinion
sur le deucième a pu être verbal isée sous ra forme: , , i1 est
capable de faire malr ' .  Les manifestat ions af fect ivo-motr ices
Page - 45
ont été les mêmes face aux der,uc types de stimulus: pês de
coloration émotionnelle dans leur verbalisation, pas de grimace
ni  de tentat ive d 'évi tement du st imulus.  Para1lèlement,  1 'onde
Pr00 étai t  absente dans Les deux si tuat ions.
Les données électrophysiologiques tendent à démontrer que
I 'À.D représente surtout une indi f férence af fect ive dans la
modaliËé somesÈhésique, gui est Ie facteur déterminant de son
expression cl in ique.
Si  cet te interprétat ion est  vér i f iée,  1 'é lectro-physiologie
apporte une nouveLLe conception du syndrome: non seulement les
patients sont i-ndifférents affectivement à l-a douleur, mais en
plus,  i Is  1e sont même si  Ia st imulat ion n,est  pas douloureuse.
L'À.D peut être considérée conrne un modèIe expérimental qui
pourrai t ,  à 1 'avenir ,  apporter de nouvel les données sur le
trai tement cogni t i f  de 1,  informat ion.
Àu vu des résul tats,  les futures invest igat ions devront se
faire en associant les potent ie ls évoqués somesthésiques
cogni t i fs aux potent ie ls évoqués visuels cogni t i fs  et  audi t i fs
cogni t i fs ,  af in d 'observer s i  l ,asymbol ie à ]a douleur est  une
at te in te  p lu r isensor ie l le  ( l+1 ,  ou  exc lus ivement  somesthés ique.
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CONCLUSIONS
*L'associat ion d 'une lésion préfrontale médiale et  c ingulai re antér ieure
bilatérales, avec une lésion insulaire pourrait être le facteur déterminant
du syndrome d'asymbolie à la douleur chez nos malades.
*L'absence de P300 somesthésique sur le scalp (malgré un comptage
correct), pourrait être déterminée par des lésions des générateurs et des
groupes "antécédents" et "gâchettes".
*Cette absence tend à démontrer que I 'asymbolie à la douleur représente
vraisemblablement une indifférence affective, non seulement à la douleur,
mais aussi à la stimulation on douloureuse.
*l l  est tout à fait souhaitable d'étudier de nouveaux cas pour vérif ier ces
données.
*Les futures recherches électrophysiologiques sur l 'asymbolie à la douleur
devront tenir compte des potentiels évoqués cognit i fs dans les trois
modal i tés (audi t ive,  v isuel le  et  somesthésique)  af  in  d 'observer  s i
I 'asymbolie à la douleur est une atteinte plurisensoriel le ou non.
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